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Introducere.  Tumorile stromale gastrointestinale, în literatura anglo-saxonă – GIST, constituie 
un grup relativ nou de neoplasme ale tractului digestiv, studiului cărora i se atribuie o importanţă ma-
joră, deoarece problemele legate de diagnosticul, evoluţia şi tratamen tul lor rămân a fi  actuale până 
în pre zent.
Până la mijlocul anilor ’70, în grupul de tumori mezenchimale ale tractului digestiv erau incluse 
leiomioamele, leiomiosarcoamele, schwanoamele, adică neoplasme care aveau o structură morfolo-
gic asemănătoare cu ţesutul muscular sau nervos. Însă s-a observat prezenţa unor tumori ce întruneau 
caractere mixte la microscopia electronică, cu un risc de recurenţă şi maligni zare  ridicat după trata-
mentul chirur gical considerat radical.
Pentru a le delimita, în 1983  a fost propus terme nul de GIST – gastrointestinal stromal tumors, 
de către Mazur şi Clark [1], care era incert şi nu presupunea markeri tumorali specifi ci. Ulterior, stu-
diile imunohistochimice au determinat antigenul membranar CD34 drept marker important al GIST 
[2, 3, 4, 5], deşi existau numeroase tumori similare cu  CD34-negativ. Grupul Hirota şi al., în 1998, 
descrie proteina transmembranară KIT (CD117), codifi cată de protooncogena c-kit, în care se produc 
mutaţii, fi ind pozitivă imunohistochimic în toate GIST [6]. Acelaşi grup, în 2003, evidenţiază altă 
genă mutantă – PDGRFα (platelet-derived growth factor receptor alpha gene), prezentă  în jumătate 
din GIST c-kit negative [7]. Toate aceste caracteristici imu-nohistochimice au fost atribuite celulelor 
interstiţiale Cajal (ICC) [8], considerate la etapa actuală substratul morfologic al  GIST.
Având o localizare diversă, GIST prezintă un tablou clinic nespecifi c, deseori fi ind descoperite 
accidental imagistic sau intraoperator. Introducerea în 2000  a tratamentului chimioterapic ţintit  al 
GIST cu imatinib mezilat (Gleevec, STI571), inhibitor tirozin-kinazic, a deschis o nouă eră în ma-
nagementul tumorilor nerezectabile sau metastatice, schimbând astfel pronosticul acestei maladii. În 
peste 80% din cazuri se obţine o stabilizare a procesului neoplastic.
GIST prezintă interes deosebit pentru mapamondul medical, fapt dovedit prin Conferinţele de 
Consensus al Managementului GIST din 2001 şi 2004, care au stabilit criterii de diagnostic clinic şi 
paraclinic, tactici terapeutice  unice în toată lumea [9, 10].
În acest articol ne-am propus o reactualizare a datelor literaturii referitor la epidemiologia, histo-
patologia, biologia moleculară, tabloul clinic şi paraclinic, tratamentul contemporan al acestor tumori 
[10, 11].
Epidemiologie. GIST reprezintă circa 1-2% din totalul tumorilor sistemului digestiv şi 80% din 
cele de origine mezenchimală [11, 12, 13]. Astfel, incidenţa anuală a acestor tumori este în mediu de 
20-40 de cazuri per milion de locuitori, dintre care 3-4  sunt inoperabile. Se manifestă predominant 
în decada  a 5- 6- a de viaţă, cu o uşoară prevalenţă la bărbaţi. Este estimat că circa 20% din GIST se 
întâlnesc la persoane până la 40 de ani şi, foarte rar, în primii 20 de ani de viaţă, dar cu o frecvenţă 
mai mare a focarelor metastatice [14].
În 10% din cazuri GIST se asociază cu alte tumori: carcinomul renal cu celule clare, carcinomul 
cervical, mamar, gastric şi pulmonar. GIST sunt, de obicei, sporadice, cazuri familiale fi ind raportate 
puţine  (la moment 8 în lume) [13, 14], în care membrii familiei sunt detectaţi cu mutaţii ale c-kit în 
special (7 cazuri) şi un caz de mutaţie al PDGFRα.
S-a înregistrat un risc crescut al dezvoltării GIST (6-8%) în cazul pacienţilor cu neurofi broma-
toză tip I (maladia von Recklinghausen). De asemenea, se descriu GIST şi în sindromul Carney, care 
este genetic determinat, se întîlneşte la femeile tinere şi include: multiple neoplasme stromale stoma-
cale, para-ganglioame extra-adrenaliene, condroame pulmonare [10, 13, 14, 16].
GIST se pot dezvolta oriunde în tractul gatrointestinal (TGI), dar predomină în stomac (40-
70%), intestinul subţire (20-50%), în special în jejun, cazuri sporadice în diverticulul Meckel (0,5-
3,2%), 5-10% în colon, preponderent în rect şi <5% se  întâlnesc în esofag [14, 28]. Esofagul este 
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unica porţiune a TGI unde leiomioamele predomină comparativ cu GIST (75%:25%), iar în celelalte 
porţiuni, invers.
Extrem de rar GIST pot fi  identifi cate în afara TGI, fi ind cunoscute sub de-numirea de tumori 
stromale extra-gastrointestinale − EGIST şi anume la nivel de veziculă biliară, uter, sept rectovaginal, 
vagin, mezenter, oment sau spaţiu retroperitoneal [13, 14, 15, 28].  
Histogeneză şi biologie moleculară. GIST se dezvoltă din celulele interstiţiale Cajal (ICC). 
Ele au fost decrise  primar în 1911 [8, 11], având aspect fuziform sau stelat, multiple procese celulare 
ramifi cate, nuclee de dimensiuni mari, ovale ce ocupă aproape întreaga suprafaţă celulară. Se interca-
lează printre terminaţiile nervoase şi celulele musculare netede şi creează reţele cu distribuţie în stra-
turile submucos, intramuscular şi intermuscular de-a lungul tractului digestiv. ICC exprimă proteina 
transmembranară – KIT (CD117), fi ind considerate drept pacemakeri KIT-dependenţi ai motilităţii 
digestive [8, 12].
Proteina KIT aparţine subclasei III a receptorilor tirozin-kinazici cu o structură aproximativ 
identică receptorului factorului de creştere plachetară (PDGFRα-engl.), al factorului de stimulare al 
coloniilor de  macrofagi (MCSF-engl.), FLT3 şi a cărei activitate este importantă atât pentru dezvol-
tarea celulelor Cajal, cât şi a celor hematopoietice, mastocitelor, melanocitelor, celulelor germinative 
care o exprimă [6, 12, 15].
Proteina KIT este alcătuită din câteva  părţi: tirozin-kinazică, juxta-membranară, transmembra-
nică şi cea extracelulară, al cărei ligand este factorul celulelor stem (SCF-engl.). În condiţii normale, 
prezenţa ligandului specifi c induce dimerizarea proteinei cu activare kinazică intracelulară şi autofo-
sforilare, ceea ce provoacă o serie de reacţii în cascadă cu rol în reglarea ciclului celular, al proliferă-
rii, supravieţuirii celulare şi motilităţii digestive în cazul celulelor Cajal [12, 13, 14].
În GIST, hemoblastoze şi unele tumori germinative dimerizarea KIT este independentă de li-
gand, datorită mutaţiilor prin câştig de funcţie – „gain-of-function”, care survin în gena c-kit [12, 13, 
15].  Mutaţiile se produc în exonii 9, 11, 13, 17, dar cel mai frecvent în exonul 11. Acesta corespunde 
zonei juxta-membranare, care poate inhiba dimerizarea KIT în absenţa ligandului, funcţie ce dispare 
odată cu apariţia mutaţiilor. În exonii 9, 13, 17 mutaţiile se produc mult mai rar, în cazul exonului 9 
fi ind asociate cu GIST ale intestinului subţire, iar cele din exonul 17 fi ind implicate şi în dezvoltarea 
mastocitozelor/leucemiei mastocitare acute, leucemiei mieloide acute, melanomului, disgerminomei 
sau seminomei [15, 17].
GIST, în 3-5% din cazuri, sunt KIT negative, mutaţiile producându-se în gena care codifi că 
PDGFR şi anume în exonii 12 şi 18 [10, 13, 15, 23]. Pentru cazurile de GIST familial, mutaţiile pre-
ponderent au fost identifi cate la nivelul genei c-kit în exonii 11, 13, 17 [13, 14].
La pacienţii cu neurofi bromatoză tip I (maladia von Recklinghausen) există predispoziţie pentru 
dezvoltarea GIST, preponderent cu localizarea în intestinul subţire, dar cauza exactă a apariţiei tumo-
rilor stromale nu se ştie la doar 7% din bolnavi. Unii autori menţionează că nu au identifi cat mutaţii 
ale c-kit şi PDGRFα, iar alţii doar mutaţii punctiforme [13, 17, 18, 19, 20].
Caracteristici clinice. GIST prezintă un tablou clinic polimorf, dependent de localizare, mă-
rime, caracterul tumorii primare şi existenţa/absenţa focarelor metastatice. Conform datelor re-
cente, circa 70% din ele sunt simptomatice, 20% sunt asimptomatice şi 10% se găsesc la autopsie 
[27, 28].
Tumorile de dimensiuni mici (≤ 2cm) rămân asimptomatice şi pot fi  diagnosticate incidental 
la examenul endoscopic, radiografi c sau laparotomie. Ca şi alte sarcome, GIST tind să dislocheze 
structurile adiacente fără a le invada. De aceea, ele pot atinge dimensiuni considerabile înainte de a 
provoca semne clinice. Cel mai frecvent întâlnit simptom, comun tuturor GIST este hemoragia, cau-
zată de ulceraţiile mucoasei, care se manifestă prin hematemeză, melenă [14, 30]. Alt simptom clinic 
este senzaţia de masă abdominală.
Celelalte simptome nu diferă de cele ale tumorilor de altă origine cu aceeaşi localizare anatomi-
că [10, 13, 14, 15, 28].
GIST esofagiene sunt, de regulă, mici, asimptomatice, iar cele de dimensiuni mai mari se 
traduc clinic prin disfagie, odinofagie, dureri retrosternale, hematemeză, pierdere ponderală sau 
pot fi  depistate la o radiografi e toracică de rutină, ca o umbră mediastinală anormală posterior sau 
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medial.  GIST stomacale se pot manifesta prin greţuri, vome, anorexie, discomfort, dureri epigas-
trale sau mărirea în volum a abdomenului, fenomene de hemoragie digestivă superioară, pierdere 
ponderală. Neoplasmele din intestinul subţire se caracterizează printr-un discomfort sau durere 
abdominală, câteodată mimează o colică biliară, iar cele cu localizare în regiunea papilei Water 
pot cauza fenomene obstructive cu icter. Sunt raportate cazuri de localizare a tumorilor stromale 
în diverticulul Meckel, care pot simula o apendicită acută, de asemenea acestea fi ind o importantă 
sursă de hemoragie [24, 25].
Proliferările tumorale în colon se dezvoltă preponderent în cec şi rect. Aceşti pacienţi se prezintă 
cu epizoade de hemoragie, tulburări de tranzit, distensie abdominală. GIST rectale, în dependenţă de 
mărime, gradul de malignizare, se apreciază şi la un examen rectal manual ca o masă de consistenţă 
dur-elastică, suprafaţă netedă/rugoasă, doloră/nu, cu păstrare de tranzit/nu [13, 14, 28, 30]. Clinic, 
pacienţii pot acuza şi oligoanurie, dacă este concreştere în peretele vezicii urinare [28, 30]. GIST 
retroperitoneale se pot diagnostica la examinarea abdomenului ca o formaţiune palpabilă şi/sau în 
asociere cu edeme ale membrelor inferioare [14, 28].
Toate tumorile stromale gastrointestinale, indiferent de localizare, se pot complica prin sindrom 
subocluziv, ocluziv, perforaţie cu hemoragie, care necesită intervenţii chirurgicale de urgenţă [14, 15, 
20, 29, 31].
Foarte rar tumora se manifestă ca un sindrom paraneoplazic sub forma unor epizoade de hipogli-
cemie, datorate sintezei de somatomedine ( IGF II - Insulinlike growth factor tip II) [14, 20, 31].
GIST metastazează frecvent pe cale hematogenă, mai rar limfogen, de regulă, în limita cavităţii 
abdominale. Focarele metastatice se localizează cu predilecţie în fi cat şi peritoneu. Sunt descrise ca-
zuri rare de metastazare în plămâni (specifi ce pentru GIST rectale) [15], pleură şi măduva osoasă [15, 
28]. Recent s-a raportat despre prezenţa metastazelor în plexurile coroidale şi encefal la un pacient cu 
GIST mezenteric şi multiple focare hepatice secundare [15, 32].
Spre deosebire de carcinome, GIST rar metastazează în ganglionii limfatici regionali, de aceea, 
intraoperator, limfodisecţia locală nu este necesară [13, 14, 15].
Pentru cazurile de GIST familial sunt unele particularităţi clinice: de obicei se manifestă la 
vârstă tânără prin hiperpigmentaţie specifi că în regiunea perianală, mână şi faţă (în afară de buze şi 
mucoasă), articulaţia cubitală şi mastocitoză cutanată exprimată prin urticaria pigmentosa, disfagie 
cauzată de tulburări ale peristalticii şi dezvoltarea multiplelor  tumori stromale în stomac, intestin 
subţire [12, 13, 14, 15].
Diagnostic. Datorită varietăţii tabloului clinic, a localizării anatomice, nu există un algoritm 
specifi c  pentru diagnosticarea tumorilor stromale, care se face în mod complex, începând de la exa-
minările de rutină de tipul bilanţului sangvin, ultrasonografi a simplă, cea endoscopică până la to-
mografi e computerizată, rezonanţa magnetică nucleară, PET − tomografi e prin emisie de pozitroni, 
examinare histopatologică.
Cele mai multe din GIST se determină aleatoriu, la examinarea morfopatologică şi, eventual 
imunohistochimică, a piesei rezectate intraoperator, din cauza lipsei de experienţă a multor clinicieni 
în acest domeniu [28].
În diagnosticul preoperator un rol deosebit revine examenului endoscopic şi radioscopic bari-
tat.
Endoscopic, se poate aprecia o creştere submucosală ovoidă, protruzivă, cu mucoasa conţinând 
mai frecvent ulceraţii şi zone de hemoragie. Nu se recomandă de a preleva bioptat în prezenţa mucoa-
sei intacte [14, 15, 28]. Porţiunile prelevate la biopsia endoscopică nu sunt întotdeauna reprezentati-
ve, deoarece adâncimea prelevării poate fi  insufi cientă sau negativă. Cu succes se utilizează biopsia 
endoscopică pe ac fi n, ghidată ecografi c (EUS-FNA – engl.), care nu determină caracterul benign sau 
malign al formaţiunii [38], dar materialul prezentat este o sursă importantă pentru examenul imu-
nohistochimic [9, 13, 14, 23]. Rezecţia submucosal-mucosală endoscopică face posibil tratamentul 
radical al tumorilor  mai mici de 2 cm şi limitate la stratul submucos [14, 28, 36].
Radioscopia baritată ne poate demonstra fenomene de „plus ţesut” – o îngroşare  asimetrică a 
peretelui intestinal sau, mai frecvent, masă cu creştere exofi tă, margini relativ bine delimitate, speci-
fi ce pentru tumorile din esofag, stomac, colon. De asemenea, se pot vizualiza focare de necroză cen-
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trală, tipice pentru tumorile mari, datorate creşterii lor rapide cu ischemie ulterioară. Foarte valoroasă 
este ultrasonografi a endoscopică (EUS - engl.), ce caracterizează tumora stromală ca o masă hipoeco-
genă, provenind din mai multe straturi ale peretelui gastrointestinal, de obicei, din tunica musculară 
proprie sau musculară a mucoasei. Unele trăsături ecografi ce de tipul dimensiunilor mai mari de 4 cm, 
cu margini extraluminale neregulate, multiple chisturi şi locusuri hipoecogene, pot sugera caracterul 
malign al tumorii. Este de menţionat faptul că în baza EUS nu poate fi  apreciat dacă formaţiunea este 
GIST, leiomiosarcom sau altă tumoră mezenchimală, dar poate fi  utilă pentru determinarea localizării 
specifi ce a ei [14, 15, 28].
Conform raportului Conferinţei de Consens al Managementului GIST din 2004, pentru evalu-
area GIST se  recomandă tomografi a computerizată (TC), rezonanţa magnetică nucleară (RMN) şi 
tomografi a prin emisie de pozitroni (PET) [10, 15]. TC rămâne la moment investigaţia de elecţie a 
pacienţilor cu masă abdominală în tumorile stromale, atât pentru diagnostic preoperator, cât şi supra-
veghere postoperatorie în dinamică [10, 15]. Însă RMN şi PET au indicaţiile lor speciale: RMN este 
net superioară TC în diagnosticul preoperator al GIST rectale, iar PET este sensibilă în aprecierea răs-
punsului tumoral precoce la tratamentul cu imatinib pentru tumorile iniţial considerate nerezecabile 
care sub infl uenţa imatinibului se micşorează în dimensiuni ca să fi e luate apoi la tratament chirurgi-
cal, sau în cazul tumorilor care se suspectă de a fi  metastatice [10, 15, 22, 28]. 
Angiografi a efectuată pentru o hemoragie digestivă importantă poate decela o tumoră intestinală 
[14, 15].
Totuşi, nici o metodă imagistică nu precizează natura tumorii, iată de ce, cea mai importantă 
etapă în diagnostic revine examenului histopatologic şi imunohistochimic.
Histopatologie şi imunohistochimie. Macroscopic (fi gura 1), majoritatea GIST sunt solitare, 
cu excepţia pacienţilor cu neurofi bromatoză tip I, la care se întâlnesc multiple tumori în intestinul 
subţire. 
Figura 1. GIST multiple, localizată în intestinul subţire (observaţie proprie)
  
Provin mai mult din tunica musculară a peretelui gastrointestinal, mai rar din epiteliu. Au, de 
obicei, o creştere exofi tă, protruzivă, cu orientare în lumenul organului afectat sau cavitatea perito-
neală, margini bine delimitate, acoperite cu pseudocapsulă. Tumorile de dimensiuni mici (<2cm) sunt 
acoperite cu o mucoasă intactă, iar cele mari (> 5cm) pot prezenta ulceraţii superfi ciale, cu focare de 
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hemoragie şi necroză, sunt foarte friabile şi se pot rupe intraoperator. La circa 30% din bolnavi pot fi  
semne de invazie locală în momentul diagnosticării şi mai mult de jumătate dintre bolnavi se adresea-
ză primar cu focare metastatice [14, 15, 28].
La examenul microscopic (fi gura 2), după celulele vizualizate, se disting câteva tipuri de GIST: 
tumori cu celule fuziforme (70% cazuri), epitelioide (20% cazuri) şi forme mixte (10%) [9, 12, 13, 
14, 15, 28].
Tumorile localizate în intestinul subţire pot să mimeze după aspectul macroscopic paraganglio-
mul, carcinoidul, glomusul, liposarcomul mixoid, iar histologic să asocieze fi bre skenoide stromale 
asemănătoare cu nişte noduli din fi bre de colagen globulare sau de formă mai alungită, integrate în 
structura tumorii care sunt PAS pozitive. Datele acestea sunt întâlnite la pacienţii cu neurofi bromato-
ză tip I [9, 10, 15].
Figura 2. GIST, coloraţie hematoxilină-eozină (observaţie proprie)
GIST cu celule fuziforme conţin celule uniforme eozinofi lice, dispuse în fascicule scurte cu 
aspect sinciţial, nuclei ovoizi. Se mai pot observa vacuole citoplasmatice juxtanucleare, care sunt o 
particularitate a tumorilor stromale  gastrice. Colagenul stromal este minimal, de aceea vasele apar 
microscopic foarte fragile şi riscul de hemoragie stromală este foarte mare [9, 10, 15].
Pentru GIST epitelioide sunt caracteristice celule rotunde sau poligonale, cu citoplasma clară 
sau eozinofi lică, nuclei rotunzi-ovali. Unele tumori epitelioide au o structură bine diferenţiată şi se 
pot confunda cu neoplasmele epiteliale sau melanocitice [9, 12, 13, 14, 28].
Leziunile mixte pot avea o trecere bruscă de la tipul epitelial la cel fuziform sau o răspândire 
difuză a ambelor tipuri [9, 10, 15, 28].
Tumorile localizate în oment şi mezenter, care nu conţin celule interstiţiale Cajal sunt alcătuite 
din celule mezenchimale pluripotente predecesoare ale primelor.
La examenul imunohistochimic sunt relevante următoarele date: CD117 este pozitiv în peste 
95% din cazuri din GIST. El nu poate fi  privit ca unicul marker al lor, din cauza expresiei sale în alte 
tumori de tipul  limfomului anaplastic cu celule mari, fi bromatozei, mastocitozei, sarcomului sino-
vial, rabdomiosarcomului, angiosarcomului, gliomului, germinomului, sarcomului Ewing, dar nu se 
întâlneşte în veritabilele tumori ale musculaturii netede sau ale ţesutului nervos [2-5, 15]. Astfel, nu 
toate tumorile care exprimă KIT sunt GIST, acest antigen fi ind util în diferenţierea lor faţă de alte 
tumori mezenchimale [9, 12-15].
Recent a fost determinat alt marker al GIST − DOG1.1, care este pozitiv în toate tumorile 
stromale, chiar şi în acele KIT-negative sau cu mutaţii ale PDGFRα [15]. Multe din GIST exprimă 
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şi nestin (90%), CD34 (60-70%). Alţi markeri imunohistochimici care se pot depista în GIST sunt: 
SMA (smooth muscle actin − 20-40%), h-caldesmon, CD44, vimentin, proteina S-100 (<5%), desmin 
(<2%) [10, 13-15]. Prezenţa antigenului CD34  este considerată un factor de pronostic nefavorabil, 
comparativ cu cea a CD44 [15].
Astfel, ţinând cont de cele expuse, numai în ansamblu aspectele clinice, imagistice, morfologi-
ce, imunohistochimice pot favoriza diagnosticul pozitiv al GIST şi tratamentul corespunzător.
Pronostic. GIST au un potenţial înalt de malignizare şi metastazare, căci circa 20-50% din 
pacienţi se prezintă primar cu metastaze multiple în alte organe. Aceasta se referă în special la leziu-
nile mici, care mult timp sunt asimptomatice şi se descoperă accidental deja în forme avansate [14]. 
Pentru apariţia simptomelor sunt necesare în mediu 4-6 luni, iar generalizarea procesului se produce 
în circa 2 ani. Durata medie de viaţă a pacienţilor cu metastaze multiple este de aproximativ 41 de 
săptămâni [14]. De aceea, din momentul defi nirii lor ca entitate nozologică, s-au expus multiple pă-
reri referitor la criteriile precoce care ar putea indica malignizarea [9, 13-15]. Astfel, la  Conferinţa 
de Consensus al Managementului GIST din 2001 (tabelul 1), s-a propus ca riscul malignizării să fi e 
apreciat conform dimensiunilor maxime ale tumorii şi indicelui mitotic [9].
Tumorile mai mari de 5cm şi rata mitotică de peste 5/50 HPF (high-power fi elds – engl.) se pot 
maligniza mult mai frecvent, comparativ cu cele de dimensiuni mai mici. Totuşi, dimensiunile nu sunt 
întotdeauna relevante, pentru că s-au întâlnit cazuri de malignizare şi a tumorilor mici. Un alt factor 
propus pentru pronostic este indicele proliferativ ki-67, care în unele studii este mai veridic decât 
indicele mitotic [9, 13, 15, 37].
Există păreri în unele studii care sugerează că probabilitatea de malignizare depinde şi de loca-
lizarea primară a tumorii. Spre exemplu, în stomac se pot dezvolta tumori  cu caracter preponderent 
benign şi evoluţie favorabilă în dinamică, comparativ cu cele din intestinul subţire, care au aceleaşi 
dimensiuni şi indice mitotic [13, 28]. Astfel, cu cât tumora este localizată mai distal în TGI, cu atât 
mai repede ea se poate maligniza, cauzele acestui fenomen nefi ind cunoscute [28].
De asemenea, un factor important al dinamicii pozitive este posibilitatea efectuării rezecţiei 
complete a formelor localizate, cât şi a celor cu invazie locală a organelor vecine, iar prezenţa metas-
tazelor la distanţă nu garantează acest fapt [9, 12-15, 28].
Rata recurenţelor şi riscul metastatic depind de stadiul tumorii: dacă probabilitatea malignizării 
a fost estimată ca mică sau medie, atunci riscul metastazelor este 0%, pe când în grupul cu potenţial 
înalt, metastazele se pot dezvolta în 54-73% din cazuri [9, 14, 28].
Tabelul 1 
Indicii de malignizare [9]
Gradul de malignizare Mărimea tumorii* Nr. de mitoze












* Mărimea tumorii determinată de diametrul maxim  al ei 
Tratament. Tratamentul tumorilor stromale gastrointestinale este complex: chirurgical şi chi-
mioterapic specifi c. Se optează pentru tratamentul chirurgical radical, mai ales pentru tumorile prima-
re rezectabile, atât în mod laparoscopic, cât şi laparotomic (tabelele 2, 3).
Decizia asupra intervenţiei se ia de către o echipă multidisciplinară  (gastrolog, chirurg, onco-
log, morfopatolog), în dependenţă de localizarea procesului neoplastic, extindere, prezenţa compli-
caţiilor şi a focarelor metastatice, stării pacientului. Dacă tumora este mai mică de 1 cm, fără semne 
de malignizare, localizată în stomac, iar starea bolnavului permite temporizarea intervenţiei până la 
examinarea completă, confi rmarea histologică şi imunohistochimică, atunci este posibilă supraveghe-
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rea endoscopică în dinamică şi la primele semne de creştere sau ulceraţie, să fi e înlăturată chirurgical 
[9, 14, 28, 31].
Tabelul 2
Tactica de tratament în tumorile primare [35]
Tactica Scopuri şi indicaţii
Laparotomie Rezecţia macroscopică completă cu  margini negative (R0) 
Pseuducapsulă intactă 
Explorare abdominală pentru metastaze peritoneale sau  
hepatice
Rezecţie lărgită sau  en bloc dacă e necesar
Limfadenectomia nu e raţională 
Rezecţia extra-GIST 
Managementul marginilor pozitive microscopic de la caz  
la caz
Laparoscopie Acceptabilă dacă e  posibilă rezecţia R0 
Necesită folosirea colectorului protector pentru tumoare 
Aplicabilă pentru tumorile < 8cm 
Nu sunt date despre rezecţia laparoscopică a GIST non- 
gastrice
Endoscopie Utilă pentru supravegherea GIST < 1cm 
Rezecţia endoscopică nu este indicată 
Neo-adjuvant Nu sunt date concludente
Terapia adjuvantă Aplicabilă pentru tumorile > 3 cm individual
Scopul fi nal al abordării chirurgicale a GIST este de a efectua rezecţia macroscopică completă, 
cu pseudocapsula integră şi margini microscopice negative [15, 28, 34, 35, 40].
Dacă tumora are dimensiuni mai mici de 8 cm şi margini  microscopice negative (cele localizate 
subseros, mai frecvent gastrice), este posibilă rezecţia ei laparoscopic, cu un colector protector speci-
al pentru evitarea diseminării intraoperatorii [34, 35, 40]. Astfel, în câteva studii se raportează despre 
rezultatele tratamentului laparoscopic la peste 100 de pacienţi cu GIST gastric, dimensiuni de 1,8-8,5 
cm, la care evaluarea în dinamică pe o perioadă de 36-53 de luni nu a relevat recurenţe ale maladiei 
[34, 35, 40].
  Tabelul 3 
Procedeele chirurgicale utilizate [39-41]
Localizare Tumorile mai mici de  2 cm: Tumorile mai mari de 2 cm:
ESOFAG - Rezecţie locală cu margini 
negative obligatorii
 Esofagectomie Ivor Lewis- 
Procedeul Merendino- 
STOMAC   - Rezecţie locală laparo-
endoscopică
 -   Rezecţie cuneiformă 
endoscopică






•     Diverticulul Meckel





Rezecţie segmentară fără limfadenectomie
Rezecţie abdomino-perineală sau exenterare pelvină
Tumorile stromale de dimensiuni mari,  complicate prin sindrom ocluziv, perforaţie, hemoragie 
au strictă indicaţie pentru laparotomie, ce permite explorarea cavităţii peritoneale pentru vizualizarea 
metastazelor în fi cat, oment, cu eventuala alegere a tehnicii de rezecţie segmentară, lărgită sau în 
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bloc, a tumorii. Limfadenectomia nu este necesară, fi ind considerată inutilă. În relaparotomie, pentru 
pacienţii la care s-a efectuat rezecţia tumorii având margini microscopice pozitive, se poate decide 
tactica după caz [34-36].
La pacienţii operaţi, până la implementarea preparatului Imatinib (Gleevec, STI571) în tra-
tament, rata supravieţuirii pe o durată de 5 ani se estima la 42-54% [36]. S-a propus de a utiliza 
imatinibul în calitate de tratament adjuvant postoperator, pentru a reduce rata recurenţelor, cât şi neo-
adjuvant, pentru a micşora dimensiunile tumorii primare şi a face posibilă prezervarea unei porţiuni 
mai mari din organul rezectat. La moment se efectuează cercetări randomizate în centrele de studiu al 
sarcomelor, pentru perioade îndelungate de timp, pe loturi speciale de pacienţi cu GIST primare loca-
lizate, pentru aprecierea efi cacităţii tratamentului adjuvant/neo-adjuvant cu Imatinib, ale căror rezul-
tate încă nu sunt complet sistematizate [9, 10, 22, 23, 26]. Astfel, pacienţilor cu forme local avansate 
sau metastatice (1-2 focare), se recomandă iniţial de administrat tratament conservator (400-800mg /
zi), pentru a obţine cel puţin o stabilizare a maladiei şi apoi de efectuat intervenţia chirurgicală radi-
cală sau paliativă.
Deşi la o parte din bolnavi apare rezistenţa la preparat pe fonul mutaţiilor secundare în protoon-
cogene, rezultatele precoce ale tratamentului adjuvant şi neo-adjuvant la distanţă sunt remarcabile [9, 
10, 14, 15, 22]. Pentru pacienţii la care se dezvoltă rezistenţa la Imatinib, se administrează Sunitinib, 
după indicaţii stricte.
Concluzii. Deoarece tumorile stromale gastrointestinale sunt foarte polimorfe ca localizare şi 
tablou clinic, diagnosticul şi tratamentul lor rămâne difi cil fără o cooperare pluridisciplinară (gastro-
log, chirurg, morfopatolog, oncolog). Diagnosticul precoce, tratamentul radical şi evaluarea corectă 
a pacienţilor cu GIST măreşte esenţial durata vieţii lor. Tratamentul ţintit al tumorilor nerezecabile, 
metastatice cu Imatinib înregistrează succese remarcabile la distanţă, chiar dacă apare rezistenţa la 
preparat. 
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Rezumat
Tumorile stromale gastrointestinale (GIST) reprezintă cele mai frecvente neoplasme de origine 
mezenchimală ale tractului digestiv (80%), cu localizare diversă şi un potenţial înalt de malignizare şi metasta-
zare. Substratul morfologic este constituit  din celulele interstiţiale Cajal, considerate pacemakeri primari ai 
motilităţii digestive. Articolul prezentat relevă datele actuale din literatură privitor la epidemiologia, patogenia, 
tabloul clinic, diagnosticul, tratamentul contemporan al acestor tumori.
Summary
Gastrointestinal Stromal Tumors (GIST) are the most common mesen-chymal neoplasias of gastrointestinal 
tract (80%), with different locations and high-risk potential for malignancy and metastasis. They originate 
from interstitial cells of Cajal (ICC), that represent kit-dependent pacemakers of gastrointestinal movement. 
This article includes the epidemiology, pathology, clinical features, diagnosis and actually accepted  GIST’s 
treatment all over the world.
COMPLICAŢIILE LAPAROTOMIEI NON-TERAPEUTICE PENTRU 
TRAUMATISME ABDOMINALE DESCHISE
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Introducere. Explorarea laparotomică a plăgilor abdominale penetrante a fost propusă după 
primul război mondial pentru a deveni în perioada postbelică un standard în abordarea acestor trau-
matisme [1]. Deşi această tactică determină o rată de intervenţii non-terapeutice ce variază în limitele 
a 14-62% [1, 2, 16-22, 35-40], şi în prezent este practicată în multe centre de chirurgie a traumei. Unii 
autori acceptă această abordare doar în situaţii excepţionale, cum ar fi  traumatismele în masă. Însă 
chiar şi în aceste cazuri, după cum demonstrează experienţa medicală a actelor teroriste din Londra 
(2005) şi Madrid (2004), abordarea laparotomică a traumatismelor abdominale deschise prin explozie 
determină rate exagerat de mari de laparotomii negative − de 100% şi 42,9%, respectiv [3]. Adepţii 
tacticii apelează la două argumente majore: primul − laparotomia permite prompt să fi e depistate 
şi soluţionate toate leziunile intraabdominale; şi al doilea − inofensivitatea laparotomiei în absenţa 
leziunilor intraabdominale. Prima afi rmaţie este difi cil de contrazis. În schimb al doilea argument, 
după cum arată practica, nu rezistă criticii. Actul chirurgical, prin specifi cul său, combină în sine 
potenţialul tuturor genurilor de complicaţii medicale, precum ar fi : cele determinate de intervenţia 
chirurgicală propriu-zisă, determinate de suportul anestezic, necesitatea în spitalizare de durată pre-
lungită etc. În prezent, când sistemul medical este axat pe calitatea serviciilor, tot mai multe publicaţii 
dedicate complicaţiilor actului medical apar în literatura de specialitate. Rapoartele privind compli-
caţiile laparotomiilor non-terapeutice în traumatismele deschise sunt scunde. Aceste surse frecvent 
diferă considerabil atât prin metodologia de abordare a problemei, cât şi prin  rezultatele prezentate. 
Ne-am propus drept scop aprecierea riscurilor comportate de traumatizaţii cu plăgi abdominale care 
au suportat laparotomie non-terapeutică, precum şi structura şi cuantifi carea incidenţei complicaţiilor 
postoperatorii dependente de actul medical.
